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CONTRIBUTION A I’ETUDE

NEPHRITES CHRONIQUES

(UN CAS D’AUTO-OBSERVATION)

INTRODUCTION

Depuis déja longtemps, la médecine a cess¢ de fermer les
yeux sur la réalité.

Elle est devenue une science expérimentale, dont lous les
résultats sont arrachés au prix d’observations maintes fois
répétées.

On congoit aisément l'intérét que peut avoir pour I'é¢ludiant
et pour le médecin I'étude approfondie des affections dont il
est attcint. Sujet d’une observation qu’il dirige lui-méme,
éclairé par les connaissances qu'il a déja acquises, il peut
meltre en lumiére tel fait nouveau qu'un malade ordinaire
passerail sous silence. '

Lorsqu'il s’agit surtout d’une affection chronique, il est bien



|
|

— 10 —

évident que laulo-observation quotidienne conduite avec
méthode donnera d’excellents résultats.

Elle permettra de multiplier et de contréler les expériences
avant de donner pour certains les résultats qu'uine observation
hative n’aurait pu permetire d’affirmer.

Nos mailres ont habitude de répéter a leurs étudiants qu'il
faut s’avancer avec circonspection, n’étre vraiment affirmatif
qu'en connaissance de cause, e} pe point oublier que, méme
dans les cas les plus simples, il convient de multiplier et de
contrdler soigneusement les observations. '

Nous avons essayé d’appliquer ces sages préceples dans la
rédaction de cette thése.

Alteint d’une néphrite chronique, conséquence des années de
guerre, nous avons, depuis trois ans, réuni des observations,
pris des notes pour le travail que nous présentons maintenant.

Nous avons désiré donner d'abord un rapide aper¢u de I'his-
toire médicale de la néphrite, et nous avons insisté tSut parti-
culid¢rement sur les recherches, souvent mal connues, qui ont
précédé les récentes découveries de M. le professeur Widal et
de ses éléves. Nous avons ensuite exposé le résultat de nos
observalions personnelles qui portent sur les points suivants :

Etude sur les divers régimes alimenlaires; ‘

Influence de la slation verticale et de la fatigue sur la forma-
tion des edémes;

Fatigue intermittente due aux déplacements des cedémes;

Diurése provoquée par la position horizontale et le change-
ment de-décubitus dans le méme plan.

Nous fenons'ici A-remercier nos distingués maitres, les pro-
fesseurs J. Carles, Cassagt, Cruchet, Micheleau, Duvergey,
Mauriac, Sabrazés, Moure et Lagrange, dont les lecons si riches
d’enseignement nous ont permis d’acquérir nos connaissances
médicales.

Nous avons pu ainsi, malgré la guerre, qui nous a chassé de
notre pays, grice 4 l'accucil généreux des Facultés francaises,
mener & bonne fin des études de médecine que la science et
le dévouement de nos maitres nous ont rendues si attrayantes,
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M. le professeur Chelle a bien voulu nous communiquer les
résultats de nombreuses analyses du sang, utiles & notre thése;
qu'il trouve ici I'expression de notre gratitude. Nous. remer-
cions enfin tout particuliérement M. le professeur J. Carles, qui
a bien voulu accepter de présider le jury chargé d’examiner
cette thése. v

Nous adressons enfin le souvenir ému de notre gratitude 2
M. le professeur Villar, dont les admirables lecons resteront
gravées dans notre mémoire.




Historique.

La nsphrite chronique ou mal de Bright n'a vraiment été
studiée en médecine qu'au commencement du x1x® siecle.

Le premier, Weills démontra que les urines dans I'anasarque
consécutive A la scarlaline contenaient le sérum du sang, non
seulement quand elles étaient colorées en rouge, mais méme
lorsqu’elles conservaient la teinte normale.

En 1812, le méme auteur examina, a l'aide de l'acide nitrique
et de la chaleur, les urines de 138 sujets alteints d’hydropisie
due a des causes diverses et trouva 78 fois le sérum dans les
urines. 11 nota que le malade ressentait de vives douleurs dans
les reins, tandis que le pouls, loin d’étre en rapport avec la
faiblesse générale, était plein et fréquent.

A l'autopsie des sujets hydropiques, il trouva les reins plus
durs qu'a 1'état normal, la substance corticale était épaissie et
sa structure altérée; puis, poussant plus loin ses recherches, il
conslata sur B4 cas de maladies chroniques que 35 malades
avaient un peu de sérum dans leurs urines. 11 observa ensuite
des personnes qui ¢laient en bonne santé, au moins en appa-
rence, et il trouva du sérum dans les urines d’une personne qui
mourut plus tard hydropique aprés avoir présenté des douleurs
lombaires et une diminution des sécrétions urinaires.

Blackall, en 1813, releva plusieurs observations danslesquelles
le malade présentait lui aussi du sérum dans les urines, et bien
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qu'il eit trouvé dans 5 autopsies une lésion du rein, il lattribua
a diverses causes.

En 1827, Barbier, d’Amiens, dans son livre Précis de nosologie
et de thérapeutique, relate qu'il a trouvé, chez certains malades
chroniques a tendance hydropique, des reins d’une petitesse
anormale et il L'attribua & un processus inflammatoire. 11
remarqua également que la séerétion urinaire chez ces malades
était diminuée et que leur élat se compliquait souvent d'edéme
généralisé.

Toutefois, il ne fait aucune mention de l'albumine.

La méme année, Bright décrivait magistralement 'anatomie
pathologique des néphrites.

11 adwmit trois variétés :

a) Rein blanc jaundtre, bigarré de jaune & Vextérieur et
conservant son volume normal. La substance corticale présente
la méme coloration jaune mélée de gris. Les pyramides sont
plus pales qu’a I'ordinaire. A l'état avancé, elles deviennent
plus dures. Leur surface présente de petites saillies plus pales
que le tissu environnant;

&) Rein voluminecux, & substance corticale transformée en un
tissu granuleux dans les interstices duquel semble s’étre formé
un dépot d’une substance blanche, opaque. Quand on décapsule
le rein, il apparait comme saupoudré d'une poudre blanche. Le
méme aspect se voil sur une coupe dua rein. Cette granulation
parait de plus en plus évidente et se transforme en taches
innombrables & mesure que la maladie progresse formaut de
nombreuses saillies inégales dessinées & la surface;

¢) Petil rein rude, lobulé, A surface hérissée de nombreuses
saillies de la grosseur d'une téte d’¢épingle, d’une couleur jaune
rouge ou pourpre, dur au toucher, résistant au couteau.

A coté de ces trois variétés, Bright en mentionne deux aulres
dans lesquelles Valbumine est intermittente.

Il déerivit ensuite le caractére de I'urine et en conclut que
I'albumine ne manque presque jamais, tandis que la densilé et
V'urée sont diminuées.
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1l observa que les malades sont prédisposés & I'inflammation
des séreudes et font des congestions et des cedémes.

Comme traitement, Bright se borna a conseiller les saignées,
les laxatifs, la scille associ¢e aN'opium ou d U'extraitde jusquiame,
extrait de quinine, ferrugineux, et proscrivit formellement le
mercure. Plus tard, de 1831 2 1843, il compléta ses études par
de nombreuses observations, exposant d’autres signes cliniques
et signalant diverses complications pulmonaires, cardiaques,
gastro-intestinales. '

Il remarqua que chez ces malades la transpiration est dimi-
nuée, les urines augmentées de volume, quelquefois diminuées
et teds souvent teintées de sang. Le malade s'éveille le matin
la face bouffie; aprés une marche ou le soir, les pieds sont
enflés, e pouls est plein et dur,la peau séche. Le palient aceuse
des maux de téte et une sensation de pesanteur dans la région
lombaire ; il éprouve le besoin d'uriner plusieurs tois dans la
nuit.

(Ces phénoménes peuvent s'amender ou se compliquer, & la
période ultime, de vomissements, de lassitude, de torpeur, de
dépression.

Les maux de téte deviennent de plus en plus fréquents, les
vomissements se répétent, la vue disparait et le malade s’'ache«
mine vers la cachexie; I'albumine du sang est diminuée, I'urée
augmentée. L'enflure augmente, puis diminue, la tristesse s’em-
pare de Desprit du malade. Souvent le malade se rétablit,
reprend ses occupations, mais les accidents reparaissent.

En 1829, Christison confirmait la découverte de Bright. 11
décrivit la maladie et la nomma Dégénérescence granuleuse des
reins. .

11 décrivit la formeaigus et la forme chronique et admit sept
formes anatomiques.

Presque & la méme époque, Bostoek découvrit 'urée dans le
sang d'un certain nombre de ses malades, ainsi que dans leur
hydropisie.

Grégory, a Uautopsie, observa 21 cas de dégénérescence des
reins chez des sujets n'ayant pas eu d’hydropisie durant leur
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vie il reconnait que les urines peuvent étre albumineuses sans
1ésion spéciale, par exemple par simple congestion.

La découverte de Bright a soulevé de nombreuses contro-
verses. }

Graves, le' premier, g'éleva contre la théorie de Bright.
D’aprés lui, Palbuminurie des urvines est la cause, mon Vetfet,
d'une dégénérescence des reins. Cette théorie est absolument
reconnue [ausse aujourd’hui par tous les médecins.

En France, les premiéres recherches sur les urines albumi-
neuses furent faites sous la divection de Bayer. La thése de
Tissot (1833), le mémoire de Sabatier, la thése de Monassot en
firent connaitre les travaux.

Dans la thése de Désir (1833) se trouvent exposées la plapart
des idées de Bayer qu'il développa dans son Traité des maladies
des reins.

Il attice Iattention sur I'utilité de conmaitre le signe de l'exis-
tence de l'albumine dans les urines, au cours des maladies
aigués, par exemple, _congestion des reins sans aucune des
lésions décrites par Bright. 11 décril deux formes de néphrites:
une forme aigué, avec la fidvre consécutive a la scarlatine, &
l'action du froid, etc., et une forme chronique apyrétique. 1L
déerit six formes anatomiques.

Plus tard, Valentin, examinant au microscope le rein d’un.

enfant dont la surface extérieure offrait des taches d'un gris
cendré disséminées au milicu de Ja surface corticale colorée en
jaune, constata que le tube contourné était presque entierement
rempli par une matiére purulente d'un jaune grisitre, mais que
ni les tissus qui séparaient les tubes, ni les glomérules de Mal-
pighi n'offraient le moindre changement.

Valentin conclut que les reins ne sont pas altérés, mais sont
seulement le réceptacle d’une urine modifiée dans sa compo-
sition.

Pour Gluge, au conlraire, la lésion rénale consiste essentiel-
lement en un trouble de la circulation dans les capillaives de la
substance corticale et en particulier daus les glomérules de
Malpighi. Ces troubles sont dus & une géne circulatoire.
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En 1842, Rokitansky, dans son Traité d’anatomie pathologi-
gue,avait parlé d'un « rein lardacé » pour désigner I'apparence
spéciale du rein regardé comme une variété spéciale du mal de
Bright.

In 1845, Johnson essayait d'expliquer histologiquement la
maladie et concluait que l'aspect granulé ou tacheté des reins
élail dit & un dépot anormal de graisse dans les cellules épithé-
liales des tubuli.

La dégénérescence graisseuse de I'épithélium du rein serait
donc le principe et I'essence de la maladie de Bright, et 1'exsu-
dation du sang et du sérum dans l'urine, la conséquence de la
pression sanguine augmentée.

Johnson est un de ceux qui pensent que les divers aspects des
formes anatomiques décrits par Bright ne sauraient étre des
stades différents d'une méme mnaladie. D'aprés lui, le nom de
« maladie de Bright » devrait étre réservé pour désigner la
dégénérescence par métamorphose graisseuse et le rein blanc
serait séparé du rein alrophié.

Quain, la méme année, conclut a la nalure inflammaloire de
la lésion rénale. Il pense que la congestion précéde I'exsudat et
le dépot et que l'altéralion devient le principe d'une inflamma-
tion. 1l admet Lrois formes : le gros rein tacheté, le rein granulé
atrophié, le rein flasque, d’apparence graisseuse. .

En 1846, Toynbee décrit Ia dilatation de I'artére afférente des ¥
glomérules, qui acquiert alors une largeur parfois décuple de
son diamétre normal.

En 1847, John Simon, comme Johnson, s'affirme netlement
dualiste.

A la méme époque, en Allemagne, Reinhardt et Frerichs
confirmaient la théorie uniciste et concluaient en ces termes :
« Comme tout processus inflammatoire, I'inflammation rénale
peut se présenter a l'observaleur aux différentes périodes de
congestion hyperhémique d'exsudation avec dégénérescence
graisseuse des épithéliums, de prolifération conjonclive avee

rétraction ultime du tissu de nouvelle formation.




— 17 —

En 1850, Owen Rees essaya de préciser le sens et la limite de
ce quon entend par « Maladie de Bright ».

« Le Mal de Bright », dit-il, est l'ensemble des dégénéres-
cences du rein qui peuvent résulter d’'un processus inflamma-
toire présent ou passé de cet organe ».

Il insiste surtout sur certains symptomes, comme le besoin de
se lever et d'uriner la nuit, sur la coexistence d’un pouls dur,
métallique, avec paleur de la face.

En 1852, Samuel Wilks s'affirme nettement dualiste. 11 décrit
deux variétés principales : 1° le gros rein, caractlérisé par des
symptoémes soudains, violents et rapides; 2° le pelit rein a évo-
lution lente et silencieuse.

Outre ces deux variétés, il distingue lrois autres formes de
lésions rénales qu'il déclare ne pouvoir ranger dans la maladie
de Bright : 1° rein rouge, dur, tuméfié; 2° rein gras; 3° rein
gros, gras et dur observé chez les tuberculeux et qu'il considére
comme di & une transformation fibreuse de I'organe. Il insiste
sur les symptomes et les complications.

La méme année, Virchow confirmait la théorie générale
de l'inflammation (uniciste). « Les tubes urinaires peuvent
&tre, dit-il, atteints d'inflammalion catarrhale, d'inflammation
croupale ou d'inflammation parenchymateuse, cette derniére
n’excluant pas le développement simultané d'une hyperplasie
interstitielle. D'un autre coté, les trois inflammations peuvent
étre réunies et combinées. »

C'est & ces lésions complexes que Virchow réserve le nom de
« Mal de Bright ». La néphrite catarrhale et la néphrite crou-
pale seules ne peuvent déterminer 'atrophie du rein, car ce
sont des maladies passagéres.

En 1853, Meckel montra que 'aspect « lardacé » étail dit au
dépot, dans cet organe, d'une substance particuliére qui se
caractérise par ses réactions colorantes en présence de l'iode et
de l'acide sulfurique. Virchow donna & cette substance le nom
« d'amyloide » et Johnson Yappelle « rein cireux ».

En 1856, Traube sépare du rein de Bright ce qu'il appelait le
rein cardiague, c’est-d-dire le rein atteint de congestion

i
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veineuse. Tandis que le rein primilivement lésé est atrophié,
pile, dur, granulé, le rein cardiaque est gros, résistant, gorgé
de sang; le coeur est hypertrophié dans 93 p. 100 des cas, les
urines sont pales, de faible densité et abondantes. Il sépare la
dégénérescence amyloide du mal de Bright.

Il décrit deux formes du mal de Bright dont le processus

" essentiel se passe dans la subsiance qui enveloppe les tubuli et

les glomérules. De ces deux néphrites interstitielles, I'une se
caractérise surtout pac prolifération du tissu cellulaive intertu-
bulaice, l'autre par produclion conjonctive périglomérulaire.
Les altérations des épithéliums sont pour lui toujours secon-
daires a I'inflammation interstitielle et il déclare qu’il est impos-
sible de dire si elles sont de nature inflammatoire ou dégéné-
rative et il s’éléve contre 'emploi du terme « mal de Bright »,
sous lequel on comprend, d’aprés lui, trois processus diffé-
rents :

1° Le gros rein congestionné de la maladie de cwur;

2 Le rein amyloide qui peut étre hypertrophié ou alrophié;

3° Deux variétés de néphrites interstitielles.

En 1857, Todd divise la maladie en : 1* hypertrophie aigné
du rein caractérisée par I'hydropisie et 'albuminurie abondante
conséeutive 4 la scarlatine ou au froid; 2° hypertrophie chro-
nique avec deux variétés : a) le rein graisseux; &) le rein
amyloide; 3° atvophie ou néphrite chronique.

Dans les formes chroniques, que le rein soit gros ou atrophié,
T'hydropisie n’est pas un symptome prédominant.

En 1859, Dickinson se base surtout sur l'anatomie patholo-
gique et Uhistologie et décrit deux variétés : 1° néphrite tubu-
laire aigué ou chronique aboutissant au gros rein mou, blane
et tacheté; 2° néphrite interstilielle dans laquelle il se fait un
exsudat entre les tubuli.

in 1863, Roseinstein décrit la maladie sous un processus
uniforme qu'il désigne sous le nom de « néphrite diffase ».

Par ces mots, il entendait spécifier que tous les éléments du

rein : vaisseaux, tubes et tissu conjonctif, étaient atteints et
1ésés. « i le rein, dit-il, se présente a Vautopsic sous des aspects
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différents, cela tient 4 la duréc abirégée ou prolongée de la
maladie. »

En 1865, Roberts, se placant au point de vue clinique, admet
deux grandes formes aigués et chroniques.

Sous le nom de mal de Bright chronique, il englobe les for-
mes aiguiés & rechute et les formes  d’emblée chroniques. Ces
formes correspondent a trois types : le gros rein blane, le petit
rein rouge contracté et le rein lardacé ou amyloide.

En 1868, Gringer-Stewart dit qu'il n'existe pas de maladie de
Bright, mais des maladies de DBright. 11 les classe en trois caté-
gories : 1° fornie inflammatoire qui comprend trois stades
inflammation, transformation graisseuse et atrophie; 2° forme
amyloide ou lardacée se divisant en trois périodes : dégénéres-
cence vasculaire, altération tubulaire et atrophique; 3° forme
cirrhotique contractée ou goutteuse.

A ces trois formes, il ajoute deux types mixtes sur la fré-
quence desquelles il insiste. ’

En 1869, Cornil adopta la classification suivante : 1° néphrite
albumineuse passagére ou catarrhale; 2° néphrite albumineuse
subaigué ou chronique qu'il divise en quatre variétés a dégéné-
rescence amyloide ; 3° & granulation de Bright; 4> a4 atrophie.

En 1870, Klebs, s’appuyant sur les recherches d’Axelkey,
découvrit que dants les néphrites scarlalineuses les lésions ne
portent pas primitivement sur I'¢pithélium rénal, mais bien sur
les glomérules de Malpighi.

les cellules conjonctives intraglomérulaires se gonflent, le
noyau se multiplie au point que le glomérule doublé de volume
semble transformé en un amas de cellules rondes qui compri-
ment et oblitérent le boutquet vasculaire.

En 1874, Lécorché adimmet deux grandes variéiés d'inflamma-
tion rénale. La premiére variété constitue la néphrite paren-
chymateuse dans laquelle la lésion porte sur les canalicules,
la seconde est la néphrite interstitielle avec lésion portant sur

le tissu conjonetif intercanaliculaive. Il insiste encore sur la.

fréquence d’une néphrite interstitieclle combinée avec une
néphrite parenchymateuse a laquelle il donne le nom de
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néphrite mixte. D'aprés lui, le nom de « mal de Bright » doit étre
réservé & la néphrite parenchymateuse profonde qui présente
quatre périodes : une période d’hyperhémie, une période
d’hyperplasie, une période régressive ou graisseuse, une période
d’atrophie ou de collapsus.

La méme année, Lancereaux adopta la division de Lécorché
sous le nom de néphrite épithéliale et de néphrite conjonetive.

A la méme époque encore, Charcot soutient la thése de
Samuel Wilks en accusant les différences cliniques et anato-
miques qui séparent le gros rein blane du petit rein rouge.

Bartels, en Allemagne, adoptait en méme temps la division
suivante :

1° Une inflammation parenchymateuse pouvant débuter d'une

. maniére aigué et passer ensuite a 1'état chronique ou bien pou-
vant étre chronique d’emblée;

2° Une inflammation interstitielle ou induration du tissu cellu-
laire des reins (sclérose rénale);

3¢ La dégénérescence amyloide admettant plusieurs formes
mixtes.

En 1879, Bamberger distingue macroscopiquement trois
grandes variétés de rein brightique : gros rein blanec, rein blane
contracté, petit rein rouge granulé. .

Il admet trois subdivisions de maladie de Bright : la forme
aigud, la forme chronique, la forme atrophique.

Mais il reconnait qu’il est fort difficile, al'autopsie, de ranger i
certains reins dans I'une ou I'autre de ces trois catégories. 1l a
vu des cas ol les symptomes : début insidieux, mictions fré-
quentes, ete., avaient fait penser durant la vie & des reips gra-
nulés, et & 'autopsie on découvrait une néphrite parenchyma-
teuse, et inversement.

La méme année, Weigert se pose en défenseur de la théorie
uniciste et dit : « Aussi bien dans le rein rouge que dans le rein

Y T

blane, les altérations porlent a la fois sur les canalicules et sur
les tissus conjonetifs. Les dilférences que présente le rein
brightique, depuis le gros rein blane jusqu’au petit rein rouge,
n’ont rien d'essentiel; ce n'est qi'une queslion de degré,




— 9] -

L'existence des dégénérescences amyloides ne change rien &
la nature du processus qui est celui d'une inflammation 4 ten-
dance atrophique. Le petit rein rouge ne représente qu'un degré
Plus avancé du processus atrophique que le petit rein blanc ».
Weigert attribue la couleur blane Jaunatre durein a la dégéné-
rescence graisseuse de 'épithélium et a I'anémie plus ou moins
grande de I'organe.

La stéatose est I'effet, soit du poison méme qui a causé la
néphrite, soit de I'apport insuffisant de I'oxygéne ou du sang
nécessaire & la nutrition de I'épithélium, pae snite de la géne
de la circulation locale. Mais Weigert ne dit pas que le gros
rein blane peut se {ransformer en petit rein rouge. 11 dit seule-
ment « qu'entre les deux formes extrémes, il existe des formes
mixtes présentant des caracléres anatomiques communs aux
deux types et tenant plus ou moins de l'un et de lautre. La
distinclion entre les deux formes est affaire de degré et non
d’espéce, et quand on veut essayer de tracer entre elles une
limite définie, il devient impossible de dire o1 la fixer ».

Les théories de Weigert sont soutenues par Cohnheim et
Wagner. Ce dernier ne fait aucune dislinction entre le pelit
rein blane et le petit rein rouge. Dans les deux cas, les altéra-
tions débutent par U'épithélium et les lésions conjonclives
interstitielles sont secondaires.

Outre ces formules atrophiques, il décrit quatre variétés
principales : 1° forme chronique hémorragique sans cedéme qui
parait aboutir au petit rein; 2° Ic gros rein blanc des Anglais;
3 la forme commune du mal de Bright présentant a la fois des
symplomes cliniques des néphrites parenchymateuses et des
néphrites interstitielles ; 4° mal de Bright chronique lent se’
manifestant par les symptomes d'une maladie aiguét, hémorra-
gique ou par des symptdomes étrangers au rein.

En 1811, Charcot décrit comme une wmaladie & part la
néphrite inlerstitielle, mais il en donne une pathogénie qui
rappelle singuliérement celle de Wreiger.

En 1882, Cornil et Brault décrivent des néphrites diffuses et
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des néphrites systématiques. Ils divisent les néphrites diffuses
en subaigués et chroniques. '
Les néphrites chroniques correspondent au gros rein blanc,
lisse ou granuleux et au rein blanc de moyen ou de petit
volume. '
Suivantla durée de la maladie, on constate une prédominance

de la lésion glomérulaire, de la lésion épithéliale ou de la lésion °

du tissu conjonetif.
" Les néphrites systématiques sont de deux ordres : les unes,
cirrhose glandulaire; les autres, cirrhose vasculaire sont la

conséquence de l'endartérite athéromateuse des vaisseaux du
rein. :

lls démontrent que les néphrites ne peuvent pas étre consi-
dérées comme des affections primitives, mais comme le résultat
de l'action sur les reins des maladies générales, infectieuses,
diathésiques on toxiques; les agents pathogénes produisent
tonjours des lésions diffuses, d'intensité variable, suivant la
durée, la qualité et la prédisposition de certains tissus (con-
Jonctif, épithélial).

En 1888, Lécorché et Talamont admettent les théories de

. Cornil ét de Brault. Tonle néphrite 4 l'origine est, d’aprés eux,

interstitielle et épithéliale.

L’anatomie pathologique montre qu'a toutes les phases et
dans toutes les varistés de la maladie les lésions portent a la
fois sur le tissu épithélial et sur le tissu conjonctif.

Le processus initial et fondamental atteint surtout les glomé-
rules et I'épithélium canaliculaire. La prolitération conjonctive

. est un phénoméne secondaire, le tissu conjonctif tend a rem-

placer les éléments sécréteurs détruits. De ce processus inilial,
on arrive & un résullat commun : le mal de Bright ainsi que
le prouve le tableau ci-aprés emprunté a Lécorché et Tala-

mont.
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En 1897, Brault, au Congrés de Moscou, revient sur la ques-
tion et dit : « La clinique ne peut envisager les néphriles que
dans leur évolution générale et dans le temps, seule une clas-
silication éliologique est en mesure desatisfaire aux subdivisions
que nécessite leur physionomie particuliére dans chaque cas. »

Pour cet auteur, il existe une mulliplicité de formes anatomi-
ques et il est impossible de savoir si les unes sont aboutissantes
aux aufres.

« Si les reins lésés varient par leur volume, leur consis-
tance, leur forme, leur coloration, leur granulation, tous ces
¢léments dépendent des processus rapides ou lents, violenls ou
atténués. »

De plus, Brault essaya de classer les néphrifes suivant leur
durée : néphrites passagéres, néphrites aigués, néphrites subai-
gués et néphrites chroniques.

La méme année, Dieulafoy défend la méme théorie et, plus
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. tard, décrit fes signes du petit brightisme (céphalée, vertiges,
crampes, sensation de doigt mort).

C'est ainsi que le probléme du « mal de Bright » s’est sensi-
blement élargi et que 'on commence & éladier la néphrite au
point de vue étiologique, pathogénique et évolutif.

Plus tard, Bouchard a proposé la classification des néphrites

d’aprés le pouvoir d'élimination des loxines par les urines ef,
par 13 méme, il a commencé I'étude physiologique de la per-
méabilité du rein. Cette méthode de perméabilité pour les
toxines : urée, ammoniaque, acide urigue, sels de potasse, a
permis & MM. Koranyi, Claude et Baltazard, Léon Bernard,
d'étudier les différents procédés de cryoscopie.

A cette méthode d'exploration des fonctions des reins par
¢limination des toxines nafurelles de lorganisme sajoute la
recherche d'élimination des substances étrangéres al'organisme
normal, comme bleu de méthyléne, bromure, iodure de potas-
sium,‘salicylatede soude, efc., proposée et étudiée par Achard
et Castaigne.

Castaigne et Chiray ont étudié en méme temps I'albuminurie
provoquée. - .

Avant de parler des récentes découveries de Widal et de ses
¢leves, il convient de rappeler en quoi consistait le traitement
du mal de Bright depuis les études du savant anglais jusqu'au
début du xx° siécle.

Ce traitement visait 1'albuminurie et était fondé sur la diéte
lactée mixie ou absolue. Indépendamment de la diéte lactée, on
conseillaillereposaulit; lamédication pharmaceutiquese bornait
aux alcalins, aux acides, aux diurétiques, aux purgatifs, aux
sudorifiques. Trés souvent, on administrait des narcotiques, des
toniques, des ferrugineux et des eaux minérales. Dieulafoy pro-

posa la transfusion du sang, la dérivation intestinale et cutanée,
les injections sous-cutanées de pilocarpine.

Enfin contre I'urémie on faisait des saignées.

Le traitement était done enticrement symptomatique. ;

En 1903, Strauss publia un travail sur les-néphrites, dans ~
lequel il fait mention de rétention chlorurée dans I'organisme.




— 25 —

Mais tout I'honneur de la découverte revient a M. le profes-
seur Widal, qui le premier reconnut que le chlorure de sodium
et les corps azotés sont parmi les substances que le rein est
sans cesse chargé d’éliminer et que leur rétention caractérise
Vinsuffisance rénale.

Widal montra que L'on pouvait, dans les néphrites, distin-
guer deux symptomes bien différents par leur manifestation
clinique et par leur évolution : syndromes de rétention chlo-
rurée ou chlorurémie et syndromes de rétention azolée ou
azolémie. _

Tris souvent, ces deux syndromes peuvent se présenter seuls
ou associés. A ces deux syndromes combinés ou séparés s'ajou-
tent des syndromes cardio-vasculaires et des signes urinaires.

A une époque plus récente, Achard, Loeper, Widal, ‘Lemierre,
Javal ont fait connaitre le role si importantdes rétentions chlo-
rurées et azotées dans la pathologie rénale. En méme temps,
Vaquez, Aubertin, Ménétrier, etc., ont introduit des données
nouvelles trés importantes sur la pathogénie de Ihypertension
artériclle et sur la connexion physio-pathologique des reins.

Tout récemment, Ambard étudia la physiologie pathologique
des reins, divisa les maliéres sécrétées par le rein en matiéres
A seuil et en matiéres sans seuil, établit le rapport entre l'urée
sanguine et l'urée urinaire qui constitue la « Constante » qui
porte son nom et qui permet de reconnaitre le degré d'imper-
méabilité du rein et par 1a méme d'élablir un pronostic.
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Emploi des diurétiques dans la néphrite chronique.

Durant tout le xix® siécle, on s’est borné a combattre l'albu-
minurie ui n'est qu'un témoin de la néphrite d'apres lequel on
ne peut juger de la gravité de la maladie. En effet, on peut
avoir une albuminurie bénigne sans graves lésions rénales,
tandis qu'on peut avoir des lésions profondes accompagnées
seulement d'une légére albuminurie, cette derniére pouvant
méme manquer complétement.

De plus, on appliquait & certains symptomes de néphrites un
traitement qui le plus souvent était illogique et dangereux.

Que de dyspnées toxiques dues an mal de Bright étaient
traitées par la morphine; de crampes par le bromure; de
céphalées par l'aspirine. Clest peurquoi de nombreux brighti-
ques ont payé cher leur soulagement éphémere.

D’autres auteurs se sont aper¢us que ce n'est pas ce qui passe
pac les reins qui est dangereux, mais ce qui n'y passe pas et
reste dans 'organisme. '

Ils ont essayé de combattre les néphrites en provoquant une
diurése. Ils onl trouvé de nombreux diorétiques qui peuvent
amener une détente assez abondante, aider U'élimination des
toxines, et par ces adjuvants précieux, suppléer a I'insuffisance
des reins malades.

Ces idécs étaient ingénicuses et logiques, surtout dans les
maladies infectieuses ct aigués, dans lesquelles l'insuffisance
des reins était pen durable. Méme dans ces cas cependant, la
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plupart des diurétiques, étant des corps irrilants, peuvent
transformer une lésion banale en une affection plus grave, et au
lieu de suppléer a insuffisance rénale, bloquer les reins.

Les diuréliques étant en général connus, non seulement des
étudiants, mais encore du public — leur énumération se trouve
dans tous les livres classiques — nous n'insisterons pas sur
leurs propriétés physiques et chimiques, ni sar leur mode
d’emploi.

Nous nous Dhornerons a citer les principaux diurétiques
extraits de la thérapeutique de MM. les professeurs Arnozan et
J. Carles. .

« La théobromine aurait a la fois un pouvoir excitant vis-a-
vis de I'épithélium rénal et une action vaso-dilatatrice a
I'égard des vaisseaux du rein. Cela indique le réle néfaste
qu'elle peut jouer quand on I'administre sans précaulion a des
malades dont les glandes rénales sont congestionnées. Loin de
provoquer la diurése, I'ingestion de la théobromine provoque
alors une diminution plus marquée encore dans la quantité de
P'urine émise. Une cxagération de la congeslion rénale déja
existante en est responsable. »

En parlant de la théocine, ils disent : « La diurése provoquée
est brusque. Par contre, elle est peu persistante et parait suivie
d'une période d’épuisement, durcant laquelle le malade urine
moins qu'auparavant. C'est un médicament i laisser de cots,
si les sujets ont une altération marquée da c6té du ceeur. »

Ln décrivant les effets diurétiques de la scille, ils font la
remarque suivanle :

« Ses effets dans I'hydropisic d'origine rénale ou cachec-
tique sont beaucoup moins heureus, quelquefois méme facheux. »

Tous les auteurs ont démontré que tous les diurétiques puis-
sants ont les mémes inconvénients que ceux que nous venons de
citer. Seuls les diurétiques faibles, ou méme donteux, tels que
la queue de cerises, les stigmates de mais, ele., peuvent élre
sans danger.

Aprés tout cela, faut-il prescrive un diurétique & un néphré-
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tique qui a déja les reins malades et facilement irritables?

Nous avons remarqué sur nous-méme, a plusieurs reprises et
en cing ans d’expérience, le grand danger des diurétiques.

Nous avons vu dans un grand service hospitalier, 4 la suite
de l'ingestion d'une petite dose de teinture de cantharide
donnée & un malade, augmenter considérablement des cedémes
ui élaient déja en voie de régression.

De nombreux auteurs ont publié des observalions dans ce
sens, et nous pensons que les diurétiques ne peuvent convenir
aux néphrétiques s'il existe des moyens plus rationnels et moins
dangereux d’aider la diurése.

Dans son précis de Maladies des reins, M. Jacques Carles dit,
cn parlant des accidents urémiques : « Il faut chercher a com-
battre I'anurie par tous les moyens possibles. On a préconisé
dans ce but les divers diurétiques, la lactose, les tisanes de rai-
fort sauvage (Rayer), d'uva ursi, de fleurs séches de muguet,
la théobromine. Mais cctte derniére, souvent précieuse quand
la diurése commence a se rétablir, nous a toujours paru ineffi-
cace sinon dangereuse au cours des poussées de congestions
rénales. A ce moment, loin d'activer la sécrétion urinaire, elle
nous a toujours paru la ralentir. »
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Traitement diététique.

A Régime lacté.

Depuis Bright jusqu’a Widal, Achard et Caslaigne, de nom-
breux médecins, pensant que la gravité de la néphrite est pro-
portionnelle au taux de U'albumine dans l'urine, combattaient
celle-ci par le régime lacté : « Le lait ou la mort, disaient-ils. »

Mais le régime lacté était-il réellement souverain comme ils
le prétendaient? Quand la néphrite aigné survient au cours
d'une maladie infectieuse, le lait, accompagné de la diéte hydri-
que, peut étre considéré comme un régime de choix ; mais quand
il s'agit d’'une néphrite chronique, deux cas peuvent se pré-
senter.

Si la néphrite est hydropigéne avec rétention chlorurée, le
régime lacté, comme nous allons le démontrer, peut donner
d’excellenls résultats, a condition, toutefois, qu'on n’en abuse
pas.

Du lait avec du riz, du tapioca ; des pommes de terre, du pain
sans sel, absorbés d'aprés la méthode que nous allons indiquer
plus loin, peuvent constituer la nourriture peu toxique et suffi-
samment abondante d’'un malade durant plusieurs jours, voire
méme plusieurs semaines, ot lui permettre d’éliminer ses
wdémes, sans épuiser ses forces en attendant qu’on puisse lui
appliguer le régime hypo-chloruré.

Mais le lait, méme dans les néphrites hydropigénes, ne doit

L cidin




— 30 —

pas dépasser la dose de 2 litres, car il contient 1 gr. 5 de
chlorures.

Un malade qui prendrait & litres de lait absorberait 7 gr. 5
de chlorures. Ce n'est plus, dés lors, un régime déchloruré
strict, mais un régime trés azoté.

Mais quand il s'agit de « néphrites urémigénes hyperten-
sives », le lait ne peut &tre preserit qu'a titre d’adjuvant dans le
régime hypo-azoté. .

("est ce qui ressort des lignes suivantes extrailes du Précis
de thérapeutique d'Arnozan et de J. Carles. « D'aprés les phy-
siologistes, serivent-ils, la ration d’entretien de l'adulte doit
comprendre 125 4 130 grammes de matiéres azotées, 100 gram-
mes de graisse, 300 grammes d'hydro-carbures. Or, 1 litre de
lait posséde 40 grammes des premiéres, 40 grammes des secondes
et 50 grammes des troisiemes. En prenant 4 litres de lait
chaque jour, ce qui est une dose que peu de malades réussis-
gent & atteindre, sauf exceptions, un adulte introduirait dans
son organisme la quanlité normale d'azote, une quantité exagé-
rée de corps gras, une quantité tout a fait insuffisanie d’hydro-
carbures. Pour arriver au chiffre normal de ceux-ci, il devrait
aller jusqu'a 6 litres, méme jusgqu'a 8 litres de lait, d'aprés
certains médecins, ce qui est & peu prés impossible durant plu-
sieurs jours, ajoutent-ils, et ce qui conslituerait une mauvaise
thérapeulique, pouvons-nous dire.

Fn effet, méme 4 litres de lait conslituent un régime trés
azoté; 160 grammes de graisse constiluent un régime teés gras
et 200 grammes d’hydro-carbures forment une ration bien infé-
rieure & la normale.

Ceci aurait amené une grave azotémic méme chez un sujet
normal, avec des {roubles gaslro-intestinaux et un dépérisse-
ment dans I'état général. Enfin, certains sujets supportent (rés
mal le lait, qui provoque chez eux une sorte d'intoxication.

Sous quelle forme et quelle quantité de lait peut-on donner &
un brightique? se sont demandé denombreux auteurs durant ces

derniers temps.
Dans les néphrites hydropigenes, comme pous l'avons déja
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dit, on peut donner jusqu'a 2 litres de lait. Dans la néphrite
urémigéne, au contraire, on doit restreindre I'emploi du lait,
trés riche en matitres azotées et en graisse et trés pauvre en
matidres hydrocarbonées.

On peut employer du lait de provenances diverses : vache,
chévre, brebis, ancsse. Mais c’est le lait de vache qui est le plus
souvent employé.

Avant tout, il faut s’assurer que la vache dont le lait doit étre
consommé ne soit pas clle-méme tuberculeuse, cachectique,
néphrétique, car dans ce cas le lait pourrait contenir des bacilles
tuberculeux ou étre riche en toxines susceptibles d’aggraver la
maladie. Il est bon aussi d'éviter 'emploi de laits fraudés ou de
laits contenant soit de I'acide salicylique, soit du salicylate de
soude employés par des laitiers inconscients dans le but d'en
prolonger la conservation. Bien qu’une ébullilion prolongée a
une lempérature de 100 degrés puisse détruire les vitamines, il
est prudent de n'employer que du lait bouilli, indemne de tout
microbe.

Si le malade est au régime lacté absolu, il peut prendre du
lait entier sucré ou sous forme de préparations : lait caillé,
koumys, képhir, yaourth ou lait caillé bulgare.

Personnellement, nous employons ce dernier, d'un gotit excel-
lent, trés diurétique, bien supporté par les malades et suscep-
tible, comme I'ont bien remarqué MM. Arnozan et J. Carles,
« d’améliorer I'état des voies digestives, de diminuer notable-
ment la quantité ‘d’éther sulfo-conjugué de 1'urine et de cons-
tituer dans beaucoup d¢ maladies rénales ou intestinales un
aliment-médicament de choix ». De plus, ce lait offre I'avantage
de pouvoir é&tre pris pendant trés longlemps a4 un taux bien
supérieur aux autres laits. Nous en avons pris pendant plusieurs
mois 2 litres par jour, absorbés de trois heures en trois heures,
par quantité de 300 gramines environ.

Nous avons vu les cedémes disparaitre, la diurése augmenter,
la tension artérielle diminuer sans provoquer ni diavrhée, ni
constipation, ni aucun de ces signes de dégoiit qu'on ressent
ordinairement au cours d'un régime lacté prolongé. A défaut
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de lait frais, on peut employer des laits concentrés, dont la
qualité est cependant inférieure a tous les points de vue.

Si le malade est au régime lacto-végétarien, on doit restreindre
la quantité de lait en se rapportant aux indications données au
sujet des régimes hypo-chlorurés et hypo-azotés. lei, on peut
donmner du lait écrémé, du petit lait qui ont sur le premier la
supériorité de contenir moins de graisse et de pouvoir prolon-
ger le régime méme dans les maladies du foie et du pancréas.

. Depuis la découverte de la rétention chlorurée et-azotée de
Widal et de ses éléves, on a essayé, sur des données nouvelles,

un traitement plus rationnel « que le lait ou la mort », traite-
ment qui, toutefois, n’est pas, comme nous allons le voir, sans
critiques.

B. Régime hypochloruré.

Toutes les fois qu'on doit soigner une maladie, il faut, avant
tout, traiter ses causes. La découverle de la rétention chlorurée
dans les néphrites avec des cedémes a amené Achard, Widal et
ses éloves a combattre I'étiologie des @®démes par suppression
des chlorures. L'idée était juste et ingénieuse, le résultat trés
souvent heureux.

Sous l'influence de la déchloruration, les cedémes et lous les
troubles qui en résultaient disparaissaient sans aucune aulre
médication.

A ce sujet, nous n'avons qu'a ciler les lignes suivantes de
M. le professeur Widal :

« Pour étudier, chez un sujet brightique, l'influence des
chlorures, nous I'avons soumis tantot au régime lacté, tantot a
des régimes composés d’aliments trés simples, mais variés et
toujours strictement pesés. Nous avons eu soin de toujours
composcr ces régimes de telle sorte qu'ils fussent & peu pres
de la méme richesse en albuminoides et & la fois isobydriques
et isothermiques, ¢’est-i-dire contenant la méme uantité d’eaun
¢t fournissant a lorganisme le méme nombre de calories.

» Nous avons pu démontrer ainsi que, pour une méme quan-
{ité d’cau absorbée, on pouvait observer de grandes variations
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d’hydratation de I'organisme et 1o les trés grandes variations .
d’albuminuric que nous avons créces n'avaient rien i voir avec
la quantité JF'albuminoides, toujours & peu pres la méme, four-
nie par les dilférents régimes.

» Nous avons caleulé chaque jour la quantité de chlorures
contenus dans les aliments ingérés et nous P’additionnions au
poids des chlorures pris en nalure pendant les périodes ot le
malade élait soumis a I'épreuve de la chloruration alimentaire.
Pour établir le bilan des ¢changes en chlorures et en eau, nous
analysions tous les jours les urines et mous tenions toujours
compte de 1'ean conlenue dans les matiéres fécales.

» Nous avions ainsi tous les éléments pour étudier les rap-
ports entre les différents régimes imposés au malade et les
variations de son poids, de son hydratation, de ses cedémes, de
son albuminurie et de sa chlorurafion.

» Durant cc long temps de soixante-douze jours, neuf fois
nous avons fait vavier brutalement la chloruration du régime,
soumettant notre sujet pendant quatre périodes & une alimen-
tation chlorurée et pendant cing périodes & une alimentation
déchlorurée.

» En changeant dc la sorte la chloruration du régime, nous
avons provoqué alternativement cuatre fois la rétention des
chlorures et cing fois la déchloruration de 1'organisme.

» L'hydratation et la déshydratation des lissus se sont lonjours
montrées paralléles a la chloruration et a la déchloruration;
quatre fois nous avous nolé la rétention des chloruves et quatre
fois nous avons noté langmentation simultanée du poids par
hydratation; deux fois nous avons pu pousser cette hydratation
jusqu'a Lapparition de I'eedeme ; cing fois nous avons provoqué
la déchloruration et cing fois nous avons noté paraliélement
une perte de poids par hydratation.

» Voici un malade qui, depuis le début de sa néphrite, ne
pouvait plus supporter une alimentation solide sans volr des
wdémes apparaitre et I'albuminurie s'élever. 11 tui sulfisait de
quelques jours de régime lacté pour voir les edemes s'effondrer

et Valbuminurie diminuer.
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» Or, chez cet homme, nous avons pu, par le régime lacté,
faire - éclater les crises d'cedéme et d’albuminurie; avec un
régime composé de 400 grammes de pain ou de 1.000 grammes
de pommes de terre, nous avons pu a volonté falre disparattre
I';edéme ou diminuer V'albuminarie.

» Qu'a-t-il fallu pour produire des effets si contraires? Sim-
plement intervertic la chloruration ordinaire des régimes;
10 grammes de chlorure de sodium pris quotidiennement avec
le lait ont suffi pour en faire le plus malfaisant des aliments.
La suppression du chlorure dans le régime carné 1'a rendu si
favorable que le temps ot le malade 1'a suivi a été celui oit la
courbe d'albuminurie est descendue le plus bas. »

Ce régime, bien qu'ayant guéri de nombreux brightiques,
n’est pas sans reproche. Le chlorure de sodium, étant I'élément
essentiel de nos tissus, joue un role prépondérant en mainte-
nant I'équilibre osmotique.

Pour prouver son imporlance dans I'organisme, nous n'avons
qu'a nous rappeler que le poids total de chlorure de sodium
contenu dans l'organisme est d’environ 200 grammes. Sa pro-
portion dans le sérum sanguin est de 7,3 p. 1.000. Enfin, on sait
que dans une solution plus ou moins salée que le sérum phy-
siologique, les hémalies s'allérent trés rapidement. De plus, le
chlorure de sodium engendre l'acide chlorhydrique, le suc
gastrique, neuatralise de nombreuses toxines microbiennes,
alimentaires et médicamenteuses, il défend l'organisme des
dangers auxquels il est exposé.

En réalité, si le régime hypo-chloruré aide l'organisme a se
débarrasser des cedémes dus & la rétention des chlorures, on ne
doit pas en abuser ainsi qu'on l'avait fait jadis du régime lacté.
Tous les cedémes brightiques ne sont pas dus, en effet, aux
rétentions chlorurées.

Nous avons vu des cedémes énormes, de vrais anasarques
sans rétention chlorurée, nous avons vu les wdémes continuer
4 se développer et prendre de grandes proportions avec sup-
pression compléte des chlorures.

Nous avons vu un cas typique a I'hopital Saint-André.
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Aprés un régime déchloruré aussi strict que possible, les
petits démes d'un malade augmentérent considérablement.

De plus, le régime déchloruré classique est critiqué par
Castaigne et divers autres auteurs, parce qu'il contient trop de
matiéres albuminoides, et qu'il peut étre capable d’ajouler
une néphrite urémigéne & une néphrite hydropigéne.

De nombreux auteurs, parmi lesquels il convient de citer
Ambard et Valery-Radot, ont signalé que I'élimination de
l'urée augmente dans le régime chloruré, tandis que la réten-
tion dans le sang diminue, et vice versa.

Nous n'avons qu’a citer les observations suivantes de Vallery-
Radot.

Oms. I. — MU Ard..., 21 ans. Néphrite avec azotémie, chlorurémie,
hypertension (Max. 19-23, Min. 11-13 au Pachon}.

Du 23 novembre au 23 décembre 1913, les dosages d’urée effec-
tués dans le sang de la malade, qui était au régime déchloruré, don-
nérent des chiffres entre 0 gr. 97 et 1 gr. 23.

i UREE | COEFFIGIENT
DATES REGIMES DU SERUM URKEO-
par lilre  |SECRETOIRE

1913. 23 déc.| Régime déchloruré ... .. e 18r » K = 0,59
1914, 5 janv. Apres 14 jours d’'un rvégime conlenant

11 gr. 50 NaCl par jour..............uus 0 58 K =030

20 janv.|Aprés 14 jours d’an régime déchloruré..... 0 98 K = 0,63
4fév..|Aprés 13 jours d'un régime contenanl

9gr. 50 4 11 gr. 50 NaCl par jour........ 0 79 K =032

24 fév..|Aprés 16 jours d’un régime déchloruré...... 1 46 K =0,34%
6 mars.|Aprés 13 jours d'un régime counlenanl

11 gr. 50 NaCl par jour......covvuvnennn. 0 58 K== 0,11

24 mars. | Aprés 17 jours d'un régime déchloruré
21 avril.[Aprés 13 jours d'un régime conlenanl

11 gr. 50 NaCl par jour.............c.evns 0 93 K =036
8 mal..|Aprés 16 jours d'un régime déchloruré .. ... 1 30 K == 0,49
24 mai., | Le régime déchloruré a é1é conlinué ....... 1 46 K = 0,45
31 mai..|Aprés 6 jours d'un régime conlenant
11 gr. 50 NaCGl parjour.....oooevvannnns 1 06 K =038
7 juin . |Le régime chloruré a été continué ......... 1 04 K = 0,36
13 juin .| Apris 5 jours d'un régime déchloruré ...... 1 73 K =06
20 juin .|Le régime déchloruré a élé conlinué ....... » K:= 0,48
28 juin .| Le régime déchloruré a été conlinué....... » K = 0,5

]
i
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Oss. II. — Zan..., 44 ans. En oclobre 1913,le malade étant 4 un
régime déchloruré, I'urée atteignit 1 gr. 10 (K = 0,28). Aprés une
période de chloruration, I'urée revinl dans les taux normaux:0gr. 35
(K=0gr. 13). Quand le malade fut de nouveau soumis & un régime
déchloruré, l'urée remonta a 0 gr. 68 (K = 0,13) et 0 gr. T4
(K = 0,17). Aprés un régime chloruré, lurée baissaa 0 gr. 43
(K = 0,10). Quelques jours d'un régime déchloruré firent atteindre
de nouveau & l'urée le chiffre de 0 gr. 69 (K = 0,17). Le régime
déchloruré fut réinstitué : I'urée diminua et resta dés lors normale.
En 1916, le malade mourut de la tuberculose pulmonaire.

Oss. IIL. — Bal..., 31 ans. Néphrile avec azolémie, hyperiension
(Max. 24-26, Min. 13-15 au Pachon). Sclérose artérielle et aortile
sans chlorurémie.

Jusqu'en mai, le chlorure ne détermina pas d’cedémes; mais la
lension artérielle augmenta a chaque chloruration, s'élevant jusqu’a
30/16,5; l'albuminurie fut aussi influencée, de 1 gramme maximum,
elle atteignit 2 grammes. L’étalt general resta bon, il ne sembla pas
modifié par les régimes.

Au début de mai, on remarqua pour la premiére fois des cedémes
malléolaires et le malade se plaignit d'une forte dyspnée au moindre
effort sans que I'on en trouvit une explication dans l'auscultalion
pulmonaire.

Dés lors, les régimes ne purent étre suivis réguliérement.

Le 4 juin, la dyspnée étant presque permanente, on praliqua une
saignée; le sérum contenait 2 gr. 56 d'urée par lilre K = 0,59.

Les jours suivants, la dyspnée disparut, I'état général redevint
bon. Les dosages effectués du 15 juin au 6 juillet décelérent une
azotémie de 2 gr. 74, 2 gr. 20, 2 gr. 96. Depuis cette époque, nous
perdimes de vue ce malade.

Un point tout & fait particulier de cetle observalion, ce fut la
latence absolue de I'azotémie qui ne se révéla par aucun symp-
tome.
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) UREE | COEFFICIENT
DATES REGIMES DU ERRUM UREG-
\ par lilre SECHETOIRE‘
1913. 7 déc.|Aprés plusieursjours d’unrégime déchloraré.| 18ri4 K=0,32
24 déc.|Aprés 15 jours d'un régime contenanl
11 gr. 50 NaCGl parjour.......covveuenins 0 9% K = 0,29
1914. 3 janv.|Aprés 9 jours d’un régime déchloruré 1 47 »
20 janv.|Aprés 12 jours d'un régime contenanl :
9 gr. 50 NaCl par jour.........., e | 1 24 »
31 janv.|l.e régime chloruré a ¢tté conlinué, mais il
contenait 13 gr. 50 NaCl par jour......... 0 79 K =026
Tfév..|Aprés 7 jours d'un régime déchloruré....... 1 4t K = 0,41
22 fév..|Aprés 15 jours d’'un régime chloruré non pesé.| 0 90 K=0,34
8 mars. |Le régime chloruré a été continué, il conle-
nait 15 gr. 50 NaCl par jour.............. 105 K =038
271 mars.|Apres 18 jours d'un végime déchloruré ... .. 1 65 »
5 avril.|Aprés 6 jours d'un régime contenant
) 15 gr. 50 NaCl par jour......ovveiinnens. 0 92 »
21 avril.[Aprés 16 jours d'un régime déchloruré..... 0 90 K =0,40
27 mai..|Aprés 15 jours d'un régime contenant -
9 gr. 50 NaCl par jour................... 2 14 »
14 juin..|Apres 15 jours d'un régime déchloruré..... 2 21 K =087
15 jaill. |Le régime déchloruré a élé continué ....... 1 87 i K = 0,69

Ces 3 observations suffisent, sans qu’il soit utile de citer les
autres cas observés par le méme auteur dans ses Etudes sur le
fonctionnement rénal dans les néphrites chroniques.

Voici comment Vallery-Radot explique ce fait: « Get abaisse-
ment du taux de l'urée sanguine aprés la chloruration est due
a4 deux mécanismes : dilution sanguine ou augmentation de
T'élimination uréique. La dilution sanguinedétermine une baisse
de l'urée fictive; 'augmentation de 1'élimination uréique, une
baisse réelle. Ces deux causes tantot s'associent, tantét sont
isolées. »

Nous pensons qu'il est naturel que le chlorure de sodium qui
neutralise, comme nous l'avons déja vu, les toxines médica-
menteuses, alimentaires, microbiennes, puisse neutr aliser les
corps toxiques azotés qui sont retenus dans les n éphrites uré.
migénes et que l'urée, comme I'a si bien dit M. le professeur
J. Carles, « n'est peut-étre qu'un témoin », et par ce fait méme,

le chlorure de sodium neutralisant les to xines, les rend d'un coté
Voutcheliitch 3

1
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moins offensives pour les. reins, et de l'autre, le chlorure de
sodium étant un régulateur de la nutrition et un stimulant des
cellules rénales aide 1'élimination de l'urée et, par ce fait méme,
il est peut-&tre utile de le donner & doses modérées sans en
abuser toutefois.

Nous allons indiquer plus loin la quantité de chlorures utiles
a absorber.

C. Régime hypoazoté.

La découverte de la rétention azotée aurait di logiquement
entrainer la suppression des aliments azotés. Mais cela est
impossible sans porter préjudice d I'organisme, parce que méme
chez les malades qui sont a1'état d’inanition compléte, I'urée se
forme aux dépens des matiéres azotées de l'organisme, en
(uantité moindre, il est vrai, quavec un régime azoté, mais
cependant en quanlité supérieure a celle que les reins peuvent
quelquefois éliminer. Pour cela, on s'est efforcé de faire un
régime qu'on appelle Aypoazoté qui doit donner a l'organisme
des hydrocarbures et des graisses en quantité largement suffi-
sante et peu riches en matiéres azotées.

De nombreux auteurs ont relevé les chiffres maxima des
albuminoides qu’on doit donner. Ces chiffres varient suivant les

- auteurs. 11 semble qu'ils soient donnés trés arbitrairement et
qu'on puiss‘e étre plus rationnel. Nous nous efforcerons d’éta-
blir une ligne de conduite que nous tracerons dans notre
exposé.

D. Divers régimes.

A part le régime lacté et les deux régimes déchloruré et
hypoazolé, on a proposé une multitude de régimes accessoires
" que nous allons énumérer.

1° La diéte hydrigue. — Elle est vantée par plusieurs auteurs
et en particulier par M. Castaigne : « Elle calme, dit-il, I'teri-
tation rénale et lave le sang de ses déchels. » A e¢dté des services
‘qu’elle rend aux néphrétiques, elle offre de nombreux inconvé-
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nients, ainsi que le reconnnit M. Castaigne. Elle remplit les
vaisseaux, augmente la tension artérielle chez les hypertendus
et, par suite, dilate le cccur chez les cardiaques déja affaiblis.

La quantité de liquide & ingérer est indiquée arbilrairement
par tous les auteurs : une petite quantité de liquide chez les
malades avee des czdémes, une quantité plus grande chez les
azotémiques afin de pouvoir entrainer leur urée: mais comme
ces derniers malades sont le plas souvent hypertendus, les
auteurs hésilent A se prononcer, ne sachant pas $'il convient ou
non de restreindre les boissons chez les azotémiques et les
hypertendus.

Nous pensons que le meilleur systeme a adopler consiste a
examiner la concentration maxima de l'urée dans T'urine,
d’aprés la méthode d’Ambard, et d’aprés cette concentration
seulement, et non d’aprés I'azotémie ou I'hypertension.

A un malade qui concentre bien, on peut restreindre les bois-
sons, mais il serait dangereux d'agir ainsi chez un sujet dont la
concentration maxima serait basse.

2° Cure de raisins. — Llle a éLé étudiée par Taillens, Linos-
sier, Henri Labbé et Castaigne. Elle est un trés hon diurétigue,
assez bien supportée par le malade. Malheureusement, elle ne
peut avoir lieu que durant quelques mois au moment de la
récolte et devient rapidement anémiante si elle est exclusive.

3° Régime complet (Chloruré ct hypo-chloruré). — Sous ce
nom, M. Castaigne entend un régime composé de viande, de
poisson, d'@ufs, de légumessecs ou verls et de fruits. Cela cons-
titue une diététique d’exception a prescrire dans des cas bien
précis. 11 y a done, d’aprés lui, une certaine calégorie de
malades atteints de néphrite chronique dont les reins sont nor-
malement perméables, dont les seuils ne sont pas élevés el qui se
trouvent trés bien d'un régime complet, alors qu’ils verraient
leur état sTaggraver si on les soumettait & un régime trop res-
trictif.

Ce régime sera sans danger pour les malades qui sont sur-
veillés de trés prés afin d'éviter toute 8lévation d’urée sanguine
ou la formation des ccdémes.
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Le régime lacté, le régime déchloruré, le régime hypoazoté,
le régime complet de Castaigne, elc., sont des régimes plus ou
moins spécialisés conseillés plus ou moins arbitrairement.

Nous allons essayer d’élablir, si possible, un régime plus
rationnel. Nous ne conteslons pas qu'il puisse y avoir des
néphrites 4 rélention chlorurée sans rétenlion azotée et des
néphrites azotées sans rétention chlorurée, mais on est obligé
de reconnaitre, comme l'ont fait remarquer MM. Caslaigne,
Ambard, Widal, Valléry-Radot, que la néphrite hydropigéne
se complique trés souvent d'une néphrite urémigéne, naturelle-
ment plus grave.

Pour cela, nous pensons qu'opposer & une néphrite hydro-
pigéne le régime déchloruré classique serait favoriser la marche
d’une complication urémique de la maladie. Nous pensons qu’il
est logique d'opposer a toutes les néphriles un régime étudié
d’aprés les capacités du fonctionnement rénal. Il importe done,
chez tous les néphrétiques, d'examiner le sang au point de vue
de l'urée et des chlorures. )

Régime d’élection.

Les malades qui ont l'urée 4 une proportion normale dans le

‘sang, une constante uréo-sécrétoire mormale, de la rétention

chlorurée dans le sang et des cedémes, pourront étre soumis a
un régime hypo-chloraré. 1l faudra méme, dans ce cas, tenir
compte des aggravations possibles vis-d-vis des sécrélions
uriques et restreindre le régime azoté.

11 ressort de cela que tous les régimes des néphrétiques doivent
étre hypoazotés. Au contraire, un malade qui a de la rétention
azotée, dont I'examen du sang révéle un taux d’urée plus élevé,
dont la constante uréo-sécrétoire est supérieure & la normale,

‘qui ne présente ni rétention.chlorurée, ni edémes, doit étre
‘soumis 4 un régime hypoazoté, mais ce régime devra étre suivi

plus rigoureusement que le premier.

%
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acceptée sans léser le parenchyme rénal, aggraver la maladie
et provoquer des cedémes. D'ot I'utilité d'un régime hypochlo-
ruré, cependant moins sévére que le précédent.

Done, d’aprés nous, lous les régimes des néplirétiques doivent
étre hypochlorurés el hypoazotés, seulement la quantité de
chlorures et d'azote doit étre variable suivant les malades et
leur perméabilité rénale. Dans aucun cas enfin, on ne doit
laisser le malade s’affaibliv, car il est préférable que le sujet
meure de sa maladie que du traitement.

Depuis plusieurs années, nous nous sommes souvent demandé
quelle quantité de chlorures on doit administrer aux néphré-
tiques.

Logiquement, le médecin doit chercher & donner aux néphré-
tiques des chlorures en quantilé moindre qu’aux personnes
saines, et cela quelle que soit la forme de leur néphrite ; mais,
d’autre part, il ne doit jamais permettre que le sang du malade
s’appauvrisse en chlorures.

On ne doit, en aucun cas, permettre que le chiffre normal
des chlorures (7,30 p. 1.000) soit diminué sensiblement, car
on risque d'affaiblic la résistance de I'organisme. De plus,
comme nous 'avons déja dit, I'ingestion des chlorures neutra-
lise les corps toxiques azotés et aide a leur élimination. Pour
bien savoir combien il faut donner de chlorures, il faut con-
naitre combien les reins peuvent en éliminer.

Dans ce but, on n’a qu’a appliquer la méthode deslinée a
apprécier la rétention chlorurée indiquée par le professeur
Widal et ses éléves, Weisscnbach et Vallery-Radot, qui con-
siste 4 soumetire le malade au régime déchloruré jusqu'a ce
que l'équilibre des poids et des chlorures soit obtenu; a ce
moment, on ajoute 10 grammes de chlorure de sodium par
jour, cecl durant plusieurs jours.

Lorsque le sujet est normal, on constate que, pendant deux
ou trois jours, l'organisme retient une certaine quantité de

chlorures plus forte (ue le premier jour, un peu moins le
deuxi¢me jour, faible ou nulle le troisiéme jour et le quatriéme

Méme dans ce cas, la chlovuration exagérée ne saurait 8ire’
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‘jour, le dernier échelon est franchi : le rein élimine la quantité
de chlorure ingérée quotidiennement. C'est 1'élimination par
échelons normaux.

Si le malade met plus de quatre jours avant d'acriver a éli-
miner la totalité de chlorures qu'il ingére chaque jour, c'est la
rétenlion faible et I'élimination ‘est dite & dchelons prolonges.

Si, pendant quelques jours, I'¢limination chlorurée urinaire
augmente,. esquissant des échelons, tandis que l'élimination

reste en plateau au bout de quelques jours sans alteindre jus-

qu'a 10 grammes par jour, c'est l'élimination avec ébauche
jour, .

d’échelons et la rétention est forte.

8i au moment ou on fait passer le malade du systéme déchlo-
ruré 4-la chloruration, il ne se produit aueune augmentation de
I'élimination urinaive des chlorures, c’est 1'élimination sans
ébauche d’échelons et la rétention est considérable.

Widal, Castaigne imposent aux sujets qui éliminent par éche-
lons normaux le régime chloruré sans restriction, et aux autres
le régime déchloruré, tantot strict, tantot mitigé, laissé le plus
souvent a la convenance des malades.

Nous pensons que d’aprés la méthode de Widal il est possible
de mesurer la quantité maxima de chlorures que les reins
peuvent éliminer sans causer la moindre rétention.

On n’a qu'a commencer par mettre le malade au régime
déchloruré le plus strict possible. II faut remarquer qué le
régime déchloruré intégral ne peut exister parce que tous les
aliments contiennent, comme nous l'avons déja dit, une certaine
quantité de chlorures. Suivant les aliments, on peul augmenter
la. dose des chlorures sans en ajouter en nature. Quand les
occdémes et les chlorures annexés sont complétement éliminés,
on donne au malade, durant plusieurs jours, 3 grammes de
chlorure au lieu de 10 grammes en tenant compte, bien entendu,
dans ce chiffre, des chlorures alimentaires.

Si on constate que le cinquiéme jour le malade élimine
3 grammes de chlorure, on peut lui permettre de prendre

4 grammes en ténant toujours compte des chlorures normaux.
Si cinq jours aprés il élimine 4 grammes, on peut lui permettre
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5 grammes; si au bout de quatre jours il élimine 5 grammes,
on peut lui donner 6 grammes; si av bout de trois jours il
élimine 6 grammes, on lui permettra 7 grammes; enfin, si au
bout de deux jours il élimine 7 grammes, on peut lui permettre
8 grammes, et si le lendemain il ¢limine les 8 grammes, on lui
permettra 9 grammes qui seront éliminés le lendemain; 9 a
10 grammes constituent donc la quantité maxima de chlorures
que nous proposons a un néphrétique, quelle que soit la forme
de son affection. .

Par ce moyen, on peut doser la perméabilité rénale pour les
chlorures, et une fois ce taux établi, on pourra les administrer
mathématiquement & 1 gramme prés.

Pour obtenir un résultat pratique, il faut que le malade se
préte & un régime d'épreuve aussi long que celui que nous
venons d’exposer, qu'il mesure quotidiennement le sel ingéré,
qu'il recueille quotidiennement les urines afin de permettre au
médecin de pouvoir doser la quantité de chlorures éliminée
chaque jour.

En méme temps qu'on soumet le malade au régime d’épreuve
hypochloruré afin d’apprécier sa perméabilité rénale pour les
chlorures, nous proposons de le soumettre aussi a un régime
hypoazoté afin de permeltre au médecin de doser la quantité
minima des matiéres azotées nécessaires a l'organisme. Apres
ces recherches seulement, on devra alors instaurer le régime
hypoazoté.

Pour cela, nous nous sommes basé sur les données suivantes :
un malade soumis a l'inanition compléte élimine une quantité
d’azote (urée, acide urique, acide hippurique, albumine quel-
quefois) d'autant plus grande qu'il est en activité.

Cette quantité d’azote diminue de jour en jour pour arriver
au bout de quelque temps a étre stationnaire. Elle se forme aux
dépens de 'albumine des tissus.

Pour chaque gramme d'azote urinaire, l'organisme perd
6 gr. 25 d'albumine. i

A ce taux il faut ajouter la perte des matiéres azotées par la
transpiration, la respiration et les diverses sécrétions.

B e
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11 résulte de cela qu'un régime hypoazoté plus restreint que
P'élimination minima des matiéres azotées a I’état d’inanition est
illogique et physiologiquement dangereux.

Voici comment nous nous proposons de mesurcr le régime
minima des matiéres azotées absolument nécessaires i 1'orga-
nisme. On met le malade au régime hypochloruré, et on le
soumet en méme femps au régime hypoazoté, de maniére
que le régime ne dépasse pas 10 & 20 grammes d’albumine
alimentaire par jour. Le malade vaque si possible a ses occupa-
tions habituelles, et au bout de cing & six jours, on recueille les
urines de vingt-quatre hcures, et on dose 'azote totale des
urines qu'on rapporte en vingt-quatre heures; on ajoute au
chiffre trouvé 1 & 2 grammes pour la déperdition d’azote par
les diverses voies (respiration, transpiration, matiéres fécales,
etc., etc.) qu'il est impossible & un praticien de mesurer et
qu'on peut évaluer approximativement d’aprés l'activité du
malade.

On multiplie le résultat par 6,25, et on pent ainsi se rendre
compte de la ration minima en albuminoide. ,

" Si la nourriture absorbée n'atteint pas ce chitfre, I'organisme
y suppléera avec ses propres tissus.

Les matiéres azotées urinaires varient suivant le poids du
malade, 'activité de son foie, !'intensité de son travail physique
et intellectuel.

Supposons un homme de 80 kilos continuant sa vie active,
soumis au régime d’épreuve dont mous avons parlé, et quiau
bout de six jours présenle 10 grammes d’azote dans ses urines
en vingt-quatre heures. Il faut lui ajouter 2 grammes d'élimi-
nation par les autres voies, ce qui fait 12 grammes en vingt-
quatre heures. Si on multiplie ce chiffre pér 6,25, on obtient
75 grammes d’albumine en vingt-quatre heures. Si on ne lui
donne pas ce chiffre de matiéres albuminoides, le malade resti-
tuera aux dépens de ses propres lissus.

Prenons un autre malade de 50 kilos, d’une structure phy-
sique moins développée et menant une vie sédentaire. On le

soumet au régime précité. Au bout de cing & six jours, on
mesure l'azote urinaire éliminée en vingt-quatre heures, on
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trouve 5 grammes. Par son genre de vie, cet homme élimine
moins de sueur que le premier. En ajoutant encore 1 gramme
pour les diverses éliminations, en multipliant par 6,25, on
obtient 37 gr. 5, chiffre minima d’albuminoides que cet homme
doit absorber en vingt-quatre heures sans emprunter & ses
tissus. Comme on le voit, la quf'mtité de maliéres albuminoides
nécessaire 4 un malade atteint de néphrite chronique varie
d'un sujet & l'autre, et il seraitmaladroit de soumettre au méme
régime alimenlaire deux malades dissemblables.

Cela dit, nous n'avons qu'a tracer un' tableau de quelques

aliments avec leur teneur pour cent d'azote et de chlorures.

NaCl. Albuminoides. Calories.

Lait............. . 0,157 3,6 69
Pain de ménage. ... 0,5 &4 0,6 8,% 230
Rizeeooooenoe, . 0,007 2,77 119
Pain sans sel....... 0,012 ) 8,4 230
Pommes de terre, .. 0,080 1,3 80
Beeuf roti sans sel, . 0,05 22 9.5
OFuf (pour un)..... 0,166 10 120
Lentilles........... 0,140 28 337
Sucre ... 0 0 400

Supposons un malade de 60 kilos qui, au bout de six jours
d'un régime d'épreuve hypoazoté, élimine 8 grammes d'azote
en vingt-quatre heures. On ajoute 1 & 2 grammes d’élimination
par d’autres voies, ce qui fait 9 4 10 grammes; on multiplic ce
chiffre par 6,25 ¢t on établit qu’il faut lui donner entre 36 et
62 grammes d’albumine.

Prenons, par exemple, quelques matiéres contennes dans le
tableau précédent :

800 grammes de lait fournissent 28 gv. 8 d’albumine, 1 gr. 20
de chlorures et 552 calories ;

100 grammes de riz donnent 2 ge. 77 d’albumine, 0 gr. 007 de
chlorures et 119 calories;

500 grammes de pommes de terre contiennent 6 gr. 5 d’albu-
minoides, 0 gr. 04 de chlorures et 400 calories;
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300 grammes de pain contiennent 25 gr. 20 d'albuminoides,
0 gr. 15 de chlorures et 690 calories.

En tout 63 gr. 27 d’albumine, 1 gr. 397 de chlorures et
1.761 calories. X

Ce régime, auquel on peut ajouter 40 4 B0 grammes de
beurre, 200 grammes de miel, suffica pour nourrir ce malade
de taille moyenne; il offre en outre 'avantage, étant trés pau-
vre en chlorures, de permettre d’étudier, par le procéds que
nous avons indiqué, la perméabilité rénale pour les chlorures
en ajoutant, au fur et & mesure, des chlorures en nature autant
que Ja perméabilité le permettra.

Supposons que le malade ait du dégout pour le lait, on peut
le remplacer par un autre aliment qui contiendrait en quantité
équivalente 28 gr. 80 d’albuminoides, 1 gr. 20 de chlorures,
soit en lui-méme, soit ajouté en nature. On pourrait, par exem-
ple, remplacer le lait par 225 grammes de nouilles ou de maca-
roni qui donneront & peun prés la méme quantité d’albumine et
de chlorares. Le malade peut done varier son alimentation,
condition toutefois de ne pas absorber de matiéres toxiques :
salaisons, conserves, gibier, et de ne pas dépasser le taux des
maliéres albuminoides qui lui sont nécessaires.

Le médecin, dés lors, n'aura qu'a fixer un tableau d'aliments

équivalents en albuminoides et en chlorures en donnant le’

chiffre maxima qui ne saurait étre dépassé sans surmener les
reins et provoquer de la chlorurémie ou de 1’arémie.
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Influence du décubitus horizontal sur les ccdémes
(fatigue intermittente).

Les accidents de toutes les néphrites se manifestent par I'in-
suffisance de Vélimination (ean, chlorures, urée, acide urique
ou autres matiéres azotéces).

Quel est le but de la thérapeutique dans les néphrites?

Cest tout d'abord d'éliminer les toxines déja citées, ensuite
de guérir la lésion anatomique du rein. Comme cette derniére
est trés souvent irrémédiable, quelle que soit Ja thérapeutique
employée, la lésion évolue plus ou moins vite vers la sclérose.
Toute la thérapeutique que nous avons décrite tend 4 combatire
la rétention des toxines et a aider a leur élimination. Depuis
plusicurs années, nous nous sommes apergu, comme on peut
le voir dans notre observation, que la fatigue et la station
debout diminuent I'élimination de' I'eau, de l'urée, de I'acide
urique et des chlorures, tandis qu'elles favorisent le passage de
I'albumine par les reins.

De plus, la station debout favorise la formation des cedémes
et augmente l'urée dans le sang par divers mécanismes que
nous nous etforcerons d’expliquer.

Tout d'abord, les auteurs ont constaté que beaucoup de
néphrites hydropigénes se iransformaient & la longue en
néphrites mixtes & prédominance urémigéne, et ainsi la néphrite
qui a débuté par des cedémes évolue vers Yurémie.

En effet, presque toujours, la néphrite hydropigéne au début
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est une néphrite & gros rein congestionné, de poids bien supé-
rieur & celui du rein normal.

Quand le malade occupe la slation verticale, le gros rein
lourd exercc une traction sur lartére rénale d’autant plus
grande que le rein est plus pesant, que L'artére est moins sclé-
reusc. L'arlére s’étire, son calibre diminue, et par ce mécanisme
méme une quantité moindre de sang arrive dans les reins.

_Latension dans le tissu rénal el autour des glomérules devient
trés basse et la sécrétion diminue notablement. L'albumine du
sang se trouve plus stagnante qu’a une pression artérielle plus
élevée et cet état de stagnation favorise le passage de I'albumine
i travers les cellules. '

Ces faits sont confirmés par la transformation de la néphrite
hydropigéne en néphrite urémigéne parce que le gros rein
congestionné en se sclérosant diminue de poids et exerce une
moindre traction sur I'artére; de plus, comme les brightiques
deviennent progressivement des artério-scléreux i mesure que
Vartére rénale se sclérose de plus en plus, elle devient de moins
en moins extensible, son calibre se stabilise et le poids des reins
n’est plus suffisant pour D'étirer. -

Cette transformation est encore aidée par le régime trop azoté
et trop irritant que suivent trop souvent les néphrétiques et aussi
par les progrés de la maladie elle-méme. '

La fatigue des brighliques, aprés une stalion debout, peut
s'expliquer par ces faits, et la fatigue elle-méme, se produisant

le plus souvent quand 'hothme est dans la station verticale,

favorise également ce mécanisme.

Depuis Bright jusqu’a nos jours, tous les médecins ont cons-
taté les cedémes des jambes le soir, ceux de la face le matin.

Tout d’abord, les auteurs qui ont travaillé a la pathogénic des
edémes ont conslaté que ceux-ci se formaient surtout a I'endroit
le plus favorisé par la pesanteur.

Ils expliquaient ainsi les cedémes des jambes le soir, mais non
ceux de la face le matin. (est pourquoi la pathogénie des
cdémes reslait toujours obscure. .

Plus tard, Achard, Widal et leurs éléves ont résolu la patho-

pup e




— 40 —

génic des eedémes. Eux aussi on! zccusé I'action de la pesanteur
pour les cxdémes des jambes le soir, mais les cedémes de la face
restérent foujours obscurs. Gomme nous l'avons déja dit, nous
croyons que la station debout favorise la formation des cedémes
par le mécanisme que nous avons déja indiqué et que ce dernier
lui-méme peut provoquer parfois des cedémes sans ingestion. de
chlorures. Nous avons remarqué ce fait sur nous-méme a plu-
sieurs reprises. Pendant un certain temps, nous avons absorbé
une quantité délerminée de chlorures. Nous sommes resté au
repos absolu, nous nous sommes pesé tous les matins et nous
n’avons pas vu notre poids augmenter niles cedémes apparaitre
le matin et le soir. Nous nous sommes mis au régime déchloruré
le plus strict que 1'on puisse suivre. En quelques jours, le poids
avait diminué de 1 kilo et au bout d’un certain temps, nous
sommes resté debout de 7 heures du matin 3 29 L. 1/2, conli-
nuant toujours le méme régime déchlorure.

Au bout de deux jours, le poids augmenta progressivement
de 2 ou 3 kilos, les cedémes apparaissaient aux mollets le soir
et & la face le matin. La fatigue était presque continue.

Nous nous sommes mis au lit et en deux jours nous avons vu
la fatigue et les cedémes disparaitre complétement sans aucune
autre médication. Durant ce temps, les- urines dépassaient de
2 litres la quantité habituellement émise.

D'autres fois, nous avons ingéré des chlorures enpetite quan-
tité durant notre repos au lit et les cedémes disparaissaient
quand méme.

Pour prouver ces faits, nous n’avons qu'a citer deux observa-
lions prises dans Vallery-Radot : « Chez un malade simple
albuminurique, qui menait une vie active sans présenter aucun
pliénoméne morbide, nous avons pratiqué deux examens dans
la méme journée : le premicr eut lieu alors que le malade était
au lit depuis la veille au soir; le deuxiéme, le soir 4 3 heures,
le malade étant debout depuis 10 heures du matin. Le premier
cxamen a donné avec 0 gr. 34 d’urée une constante de 0,10. Le
deuxiéme, avec le méme chillre d’urée, une conslante de 0,15,

» Un autre malade que nous avons étudié, atteint d’albumi-
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nurie orthostatique, avait, le  matin, 0 gr. 18 d'urée et une
constante de 0,07 sans albuminurie ; le soir du méme jour, il
avait 0 gr. 44 d'urée avec une constante de 0, 10 et une albu-
minurie notable. »

Ceci prouve, comme nous l'avons déja dit, que durant la sta-
tion debout, I'élimination se fait souvent trés mal et que la
fatigue peut influencer le coefficient uréo-sécrétoire, tandis que
I'élimination se faisant souvent mal constitue par cela méme les
.;edémes.

Nous pensons que les @démes sont toujours fixés a I'endroit
le plus incliné et dirigés par la pesanteur.

Tous les malades se sont apercus que les cedemes de la face
.sont plus accentués du coté qui repose sur Voreiller. Si le
malade est couché sur le dos, les paupiéres ne sont pas enflées,
[nais il ressent une céphalée occipitale.

Si le malade repose avec un oreiller et la téte trés élevée, les
cedémes sont moins grands. que s'il se couche complétement &
plat, mais dans cette derniére position, le malade fait trés sou-
vent des cedémes de la bourse, des grandes lévres de la paroi
abdominale et surtout des mains. Si le malade se met quelques
heures sur le ventre, la face enfoncée dans le coussin, il se leve
ia face bouffie, les conjonctives congestionnées, la téle lourde et
en proie & des vertiges.

Tout cela prouve que les edémes sont bien dirigés par la
déclivité du corps et que les cedémes de la face et des paupiéres
du matin s'observent seulement quand le corps est infiltré.

Quand ils sont trop abondants, ¢'est une partie seulement des
wdémes qui décongestionne les membres el les viscéres pour
se porter vers la face parce que celle-ci se trouve a4 la méme
position que le reste du corps, et si I'on examine plus attenti-
vement le malade, on découvrira les cedemes dans le reste du
corps toutes les fois quil y a des cedémes de la face et des
paupiéres. Ces derniers sont peut-étre plus accusés parce que
la face et lorbite abondent en tissus cellulaires et parce que
c'est la pariie que le malade peut observer lui-méme ainsi que
gon entourage. Ce simple exposé nous permettra de comprendre
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les symptomes que nous avons lécrils dans notre observation
et que nous avons définis sous le pom de « fatigue intermit-
tente ».

Quand le malade est en position verticale, I'éliminaiion ne se
faisant pas bien, les cedémes se forment dans les jambes et le
malade ressent la fatigue progressivement dans les jambes a
mesure que les cedémes se forment.

Le malade se couche et s'il se réveille au bout de quelques
heures il ne ressent aucune fatigue ni dans les jambes, ni
ailleurs, parce que les a:démes mettent un certain temps pour
passer des tissus dans les vaisseaux, et vice versa. Une parlie est
éliminée, l'autre se irouve dans les vaisseaux qu'elle n'a pas eu
le temps de traverser pour se fixer dans le tissu cellulaire de la
face ou en d’autres points. Si on examine A ce moment la ten-
sion artérielle du malade, on relévera une tension assez forte.
C'est & ce moment que les cedémes qui se trouvent dans les
vaisseaux filtrent dans les tissus de I'organisme et dans la téte,
restant toujours & une assez grande proportion dans les jambes.

A ce moment, si le malade se léve, il ne ressent aucune fati-
gue, mais comme l'élimination a lieu plus lentement debout,
les jambes s'infiltrent et au bout de quelques heures le malade
éprouve une fatigue encore plus grande que celle de la veille
et ne pouvant pas attendre 'neure du coucher habituelle il est
obligé de s'étendre.

S'il reste un temps assez long dans cette position, il élimine
ses wdémes, sinon il va vers 1'épuisement.

Si le malade ne se Iéve qu'auboutde sept ou huit heures, les
cedémes sont répartis par tout le corps, surtout vers les parties
inclinées.

Etant donné que les cedémes sont répartis partout, la téle en
est aussi infilteée el le malade ressent quelquefois de la céphalée
et parfois aussi de la fatigue, de la lourdeur. Si le malade sc
léve 4 ce moment, la téte se décongestionne, la fatigue dispa-
rait progressivement avec les cedémes de la téte qui se portent
dans les vaisseaux.

Une partie est ¢liminée, landis que L'autre se fixe dans les
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‘parties les plus déclives. Le soir, les wdémes des jambes repa-

raissent et le cycle conlinue.

Si le malade reste encore au lit quelques heures aprés son
réveil, la diureése assez forte favorisée par la position couchée
fait éliminer assez rapidement les cedémes; la face se ‘décon-
gestionne, le reste du corps aussi, et le malade peut éliminer
une grande quantité d’urine.

Au bout d’un certain temps, la diurése cesse. C’est le grand

-signe que les cedémes sont éliminés et que le malade peut se

lever et reprendre ses occupations quotidiennes.

Dans ces conditions seulement, il pourra attendre jusqu'a une
heure avancée dans la soirée sans ressenlir aucune fatigue ni
avoir des cedémes des jambes, A condition toutefois de ne faire
aucun excés et de suivre le régime que nous avons déja indi-
qué.

Cette fatigue 1nlerm1ttente et cette diurése, due a la position

‘horizontale, s'amendent & mesure que la maladie progresse.

Le malade croit son état amélioré jusqu'au moment ot un
examen du sang vient révéler une azotémie plus ou moins
grande. Ceci démontre, ainsi que nous venons de le dire, que le
gros rein congestionné s’est transformé en petit rein sclérosé
qui-n’a plus la force d’étirer I'artére rénale; et la position hori- .
zontale, au point ultime de la maladie, n’a plus une aussi grande
influence sur les cedémes qu'elle 1'avait tout d’abord.
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Auto-observation.

Comme on l'a vu dans ['historique de cette thése, depuis
Bright jusqu'a nos jours, de nombreux auteurs ont travaillé ala
symptomatologie, 4 la pathogénie et aux fonctions des reins
dans les néphrites.

Gréce aux recherches de ces hommes, les néphrites sont
devenues les maladies les mieux étudiées au point de vue de la
symptomatologie et du pronostic. Il ne sera peut-étre pas
superfiu de dire que nous avons noté dans notre observation
quelques nouveaux signes que nous avons essayé d’expliquer,
ou tout au moins d’amener le plus prés de la réalité.

Ce fut au mois de janvier 1916 que le malade remarqua, pour
la premiére fois, un cedéeme de la face et des paupiéres le matin
et des jambes le soir.

Ne ressentant aucune douleur particuliére, seulement un peu
de fatigue, il jugea inutile de consulter un médecin. Il attribua
ce fait aux fatigues et au surmenage de la guerre.

Aprés quelques jours de repos sous la tente, les adémes
disparurent et il se senlit mieux. Plusieurs fois le méme fait se
reproduisit, et toujours sous 'mflience du repos les cedémes
disparurent.

La méme année, au mois de novembre, il arriva a Nice. Les
wdémes reparurent, accompagnés cette fois de bronchites
répétées. Il consulta alors un pratici.n qui se borna a lui pres-

crive quelques cachets de quinine, lui conseilla la suralimenla-
Voulcheliitch 4




tion et le repos au lit. Avec cette médication, la toux disparut,
les forces revinrent, mais & la moindre fatigne les cdémes repa-
rurent pour céder aprés quelque temps de repos.

Au mois de novembre 1917, il vint 4 Bordeaux. Les wdémes
augmentérent et se compliquérent de furonculose. Une pre-
miére analyse d'urine faite par un pharmacien accusa 8 grammes
d’albumine. Avec cette analyse, le malade alla 4 I'Hopital Saint-
André consulter un médecin qui le mit au régime lacté absolu.
Au bout de quelques jours, les cedémes disparurent, 'albumine
tomba A 4 grammes et se maintint 4 ce taux malgré le régime
strictement observé durant cing miois, sans aucune autre médi-
cation. . )

Voyant ses forces s'affaiblir, le malade se décida a changer
de traitement.

Un nouveau médecin fit faire l'analyse compléte des urines.
On trouva :

Urée....ovvvenes wev.... 17 grammes.
Chlorures.........ov.. & »
- Albumine............. & » par litre.

Nombreux cylindres hyalins.

Quelques leucocytes.

Quelques hématies.

Quelques cellules épithéliales du rein.

Le régime lacto-végétarien déchloruré, avee deux fois par
semaine un peu de viande, fut conseillé. Un séjour de trois
mois & la campagne permit de récupérer un peu de force et de
continuer les études.

En 1918, au mois de décembre, le malade n’échappa pas &
I'épidémie de grippe. 11 eut une congestion palmonaire dont il
guérit, soigné par un de ses compatriotes. Durant tout Ihiver,
il eut des cedémes qu'il soigna par-la diéte et le repos.

Plusieurs analyses d'urine furent faites successivement.
L’albumine varia entre 2 grammes et 6 grammes. L'urée entre
13 et 20 grammes, bien que la grande faiblesse ait ¢té com-
battue par une alimentation carnée et des vins fortifiants.




-
— B —

L'armistice signé lui permit, au mois de juillet, de partir en
Monténégro auprés des siens. Aprés six jours de pénible voyage,
cahoté dans uun train de réfugiés, il arriva & Sarajevo. L4, pour
la premiére fois, il ressentit une céphalée intense, un peu de
vertige, des nausées, el une « odeur nitrée » toute spéciale
frappa son odorat, surtout durant 1'expiration.

11 appela un médecin qui constata des signes d'urémie. Un’

peu de repos, la diste lui permirent de conlinuer son voyage.
1l passa un bon été et le retour s'effectuant dans de meilleures
conditions que V'aller, il revint & Bordeaux en assez bon état.

Depuis ce moment jusqu'en juin 1921, il eut presque cons-
ramment des cedémes, particuliérement au réveil, et une fatigue
particuliére que nous allons décrire  la fin de celte observation.

Le taux de I'albumine resta stationnaire, mais la tension arté-
rielle monta a 24 Mx, 14 Mp, et le ceur présenta un bruit de
galop gauche.

Au mois de juin 1921, il repartit en Monténégro. La faligue
du voyage l'obligea & s’arréter & Agram. Il éprouvait une
céphalée intense, des nausées, des verliges, de I'edéme des
jambes et des mains, et la méme sensation « d’odeur nitrée »
déja ressentie frappa de nouveau son odorat. Il entra dans une
clinique. .

On lui fit I'analyse du sang et des urines.

L’analyse du sang révéla :

Le premier jour :

Urée.......... e 1gr.h

Hématies.........ooovvnnn 4,500,000
Tension artérielle au Riva-llocei. 160

Le deuxiéme jour :

Urée,ouonnnnnen. e 0gr. 75
Hématies............ooeenen 4.500.000

Le troisiéme jour :

Urée....... [N e, Ogr.62
Hématies. ... covevvenennoroen 4.500.000
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L’examen de l'urine révéla :
Le premier jour :

Albumine.....ccovvvneeenan ... Tgrammes.
© Urée....ociviennnnn. PP, . 13 grammes.
Quantité d’urine émise........ 31.200

Le deuxiéme jour :

Albumine..........cooiienne 3 grammes.
Urée.....ocvvnenn reneaer s 1% grammes.
Quantité d'urine.............. 2L5

Albumine........ e 3 grammes.
Urée......... Cereeeneen v.ov.. 20 grammes.
Urine émise......covevenenien 1 1. 800

Dés le troisi¢me jour, la fatigue el les cedémes avaient dis-
paru ainsi que la céphalée, les vertiges.
On ne refit pas d’analyse du sang durant quatre jours.
A ce moment, un nouveau dosage donna :
U8, o verrnevrnnsrnscenaeen. Ogr b2

Hématies. ..vvveerrveconneos. %.700.000
Tension. ..o venesnaecnse-n 130 au Riva-Rocci.

L’'analyse de I'urine accusait :

Albumine............ veveess. 3 grammes.
Urée..ouvereoneriuanancnsosns 20 grammes.
Quantité d'urine.............. 1 L. 500

Ce jour-1, le malade continua son voyage, passa I'été dans
sa famille et revint en France présentant toujours les mémes
signes de crampes qui s’accentuérent, tandis que la fatigue
intermittente diminuait.

Cette lassitude revét un caractére spécial. Tout d'abord, a
priori, le malade est toujours fatigué. Cependant il vaque a ses
occupations journaliéres. Le soir, sa fatigue s'accentue, ses
jambes deviennent lourdes et présentent quelquefois un léger
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wdame du mollet. 11 ressent un besoin de sommeil d’autant
plus impérieux (ue sa fatigue est plus accentuée. 11 se couche
de bonne heure et s'endort généralement apres quelques
minutes de somnolence.

Le sommeil, un peu agité, est coupé de brusques réveils
dont le malade profite pour uriner en assez grande quantité.
Souvent, aprés un surmenage inaccontumsé, il ressent des
crampes dans les membres, les muscles abdominaux, les mus-
cles de la face et du eou, parfois méme des crampes internes.

Si le malade se réveille et se léve aprés quelques heures
seulement de repos et de sommeil, les cedémes qui existaient le
soir dans les jambes disparaissent, tandis que 1'cedéme matinal
de la face et des paupiéres qui survenait toujours aprés la
fatigue de la veille n'existe plus.

Le malade se sent reposé, apte & reprendre ses occupations.
Vers le {milieu du jour cependant, la fatigue s’empare gra-
duellement de lui, il ne peut attendre I'heure habituelle du
repos. Il est alors obligé de se coucher, il s'endort et vers le
soir se réveille fatigué, la face edématiée, la tdte lourde avec
un peu de céphalée. Aprés un léger repas, il se rendort ensuite
jusqu’au lendemain matin.

Si le malade, au lieu de ne goiter la nuit que quelques heures
de repos, prolonge son sommeil huit & dix heures, il se réveille
fatigué, un peu somnolent et tandis que I'cwdéme des jambes a
presque disparu, la face, les paupiéres et les mains apparais-
sent bouffies.

il se léve aussitot aprés son réveil, les awdéemes de la face,
des paupi¢res et des mains disparaissent graduellement, la
fatigue diminue et vers le milieu de la journée n’existe presque
plus. Elle revient lentecment, aprés quelques heures, accompa-
gnée de nouveaux cedémes des jambes dont l'intensité est pro-

portionnelle a celle de Dexercice fourni. Le soir, elle a atteint
son maximum et oblige le malade & se coucher de bonne heure.
i, au contraire, le malade reste au lit quelques heures apres
son réveil, une diurése ahondante ot inaccoutumée se produit;
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les edémes de la face et des mains disparaissent, ainsi que la
faligue, pour ne reparatire que trés tard dans la soirée.

Si le malade se léve et se couche plusieurs fois dans la
journée ou durant la nuit, il ressent chaque fois une légére
diurése une ou deux heares aprés chaque lever et une diurése
beaucoup plis abondanle aprés chaque coucher. En mettant 4
profit ce phénoméne d’une assez longue durée, il peut ainsi
éliminer 1 & 2 litres d’urine de plus que de contume en vingt-
quatre heures.

Le ‘eycle de ces phénomeénes se reproduit jusquau moment
ot la faligue accumulée a raison de I'énergie du malade qui cst
alors dans l'obligation de s'aliter afin de pouvoir reprendre sa
vie active. Durant tout ce temps, le malade a cssayé tous les
diurétiques qui ne lui ont produit que des effets contraires.

Mettant & profit ses observations personnelles sur lesquelles
est basé notre régime d’élection et guidé par les sages conseils
de M. le professeur Carles, le malade a pu, malgré de- nom-
breuses complications inhérentes A son état, suivre sans inter-
ruption ses études médicales jusqu'au mois de janvier 1923.
A ce moment, le surmenage physique et intellectuel amena une
aggravation dans son état. Aprés plusieurs nuils passées sans
sommeil, il ressentit brusquement des crises intenses de crampes
dans tout le corps, des tremblements musculaires quotidiens et
périodiques, tandis qu'il percevait de nouveau cette sensation
« d'odeur nitrée » déja observée. Aprés quelques jours de repos
durant lesquels il suivit son régime d’élection, le 14 février, il
fit examiner son sang dans le laboratoire de M. le professeur
Chelle qui y trouva 0 gr. 73 d'urée par litre. Le malade pensait
terminer ses études dans quelques semaines et pouvoir ensuilte
se reposer quelque temps.

Ayant présenté auparavant des complications bacillaires du
coté des voies génito-urinaires, le malade redouta que le surme-
nage des derniers mois d'étude n'amenat une recrudescence du
mal latent. Il fit done de la suralimentation.

Durant le mois de mars, le malade se sentit assez fatigué,
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mais comme il terminait la derniére partie de sa these, il con-
tinua son travail.

Le 6 avril, voulant faire faire de nouvelles prises de sang ;
pour rectifier 'effet de son régime d'élection, il fut péniblement :
surpris du taux de Lurée sanguine : 1 gr. 65. Le méme Jjour,
V'arée urinaire était de 12 grammes, I'urine émise de 3 litres. "‘

Le G, le malade resta au méme régime carné, mais il se mit
au lit. Le lendemain, une nouvelle prise révéla 1 gr. 36; Yurée
urinaire était de 9 grammes, la quantité d'urine, 4 L. 4.

Le malade se purge; le lendemain une nouvelle prise de sang

donne :
Urée sanguine... 1 gr. 33
Urée urinaire..........«... . 9 grammes.
Quantité d'urine émise..... . 41300

- Le malade continue la diéte hydrique et prend deux cachets de
poudre de scille de 0 gr. 90 chacun. Le lendemain une nouvelle
prise de sang révéla 1 gr. 40 d’arée, P'oligurie était presque
compléte; L'urée urinaire, 7 grammes; quantité d’arine émise
insignifiante.

Le malade reprend son régime d'élection et supprime la

scille.

Lentement la diurése revient, et le deuxi¢me jour la quantité
Qurine était de 3 litres, la concentration de 6 grammes.

Le troisiéme jour, une nouvelle prise de sang révéla 1 gr. 21.
La quantité d'urine était de 3 litres, la concentration de
7 gramimes. '

Le malade continue son régime et la position horizontale.
Trois jours plus tard, une nouvelle prise de sang révela 0 gr. 1
d’urée sanguine ; urine, 3 litres; concentration, 6 grammes.

Trois jours aprés, aulre prise de sang qui donne :

Urée sanguine....... { gramme.
Concentration.,..... 6 grammes.

Urine 3 litres.
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Trois jours aprés, la nouvelle prise de sang accuse :

Urée sanguine....... 0 gr. 6
Concentration.. ... ., 4 grammes.
Urine............... 2L8

Le malade coatinue toujours son régime, la fatigue a disparu,
il ne présente aucun signe physique d'urémie.

Le ceeur légérement hypertrophié ne présente aucune lésion
orificielle, et le bruit de galop gauche existant précédemment
a disparu.

Le 6 mars, la tension artérielle marquait au Pachon Mx 17,
M 10,5.

Le 6 avril, la tension était de Mx 19, Mn 11.
Le 19 avril, Mx 18, Mn 10,5, I'indice toutes les trois fois &tait
de 3. :

Rien a signaler, d’autre part, qui soit susceptible d'intéresser,
le sujet de cette these.

S BMOTEC]
HBUOTECH 2

SAoMA 2




CGONCLUSION

1° Dans lesnéphrites chroniques, quelles que soient leur forme,
leur étiologie, leur gravité, le médecin devra user des diuré-
tiques avec beaucoup de parcimonie, parce que beaucoup

d’entre eux sont trop irritants et peuvent amener des compli-
cations ;

2* La di¢telactée absolue n'est indiquée que dansles néphrites
aigués, infectieuses et passagéres, et quelquefois aussi dans les
poussées aigués de néphrites hydropigénes, lorsqu’il n'y a a
redouter aucune complicalion d’urémie. Dans les néphrites uré-
migénes, la diéte lactée absolue est dangereuse, parce qu'elle
contient trop de matiéres azotées;

3° Avant de proscrire le chlorure de sodium, il faut s’assurer,
par les moyens que nous avons décrits, du fonctionnement des
reins vis-d-vis des chlordres et ne proscrire que la quantité de
chlorures - qui serait resfée dang l'organisme pour créer des
edémes. Cependant, il ne fait jamais donner aux malades
atteints de néphrites chroniques, quelle que soit la forme de
ces derniéres, plus de 10 grammes de chlorures par jour, en
comprenantdans ce chiffre les chlorures contenus 41'état naturel
danslesaliments, parce que entre le régime chloruré et le régime
déchloruré se trouve le régime hypochloruré qui est parvticu-
lier & chaque malade et qu'on peut doser;

4° Quelle que soit la néphrite, on doit supprimer le régime
azoté, car la néphrite la plus bénigne peut se compliquer




— 62 —

_d'urémie grave, souvent mortelle. Pour prévenir ces accidents
et pour traiter ceux qui sont déja arrivés, on devra instaurer un
régime hypochloruré et un régime hypoazoté.

Ces régimes ne seront ni plus riches ni plus pauvres que ceux
absolument nécessaires au malade.

Comme on a les moyens de doser & quelques grammes prés
les quantités nécessaires d’albuminoide dont le malade a besoin,
on pourra se guider sur ces données pour établir un régime
trés précis nécessaire a chaque néphritique ;

5° La station verticale favorise la rétention et empéche I'élimi-
nation. Lorsque le malade est debout, le gros rein cedématié,
qui est de régle dans les néphrites hydropigéaes, au moins dans
la premiére période, pése de tout son poids sur Vartére rénale
qui s'allonge; son calibre diminue et, par ce fait, une petite
quantité de sang arrive dans les pelotons glomérulaires, la
tension dans l'intérieur des reins diminue. ,

Cette stagnation favorise la filtration de Yalbumine, tandis
que la faible pression et la petite quantilé de sang ne favorisent
pas celle des liquides. La station debout favorise souvent l'ac-

_{ion des chlorures dans la formation des sedémes. Associée & la
fatigue, elle peut quelquefois amener U'hydrémie et la produc-
tion des edémes, méme sans rétention chlorurée;

6° La fatigue intermittente dont nous avons parlé & diverses
reprises cst due A la rétention chlorurée favorisée par la station ,
verticale et la fatigue. Elle estun élément précieux dans le
diagnostic des néphrites chroniques hydropigénes. Elle est
traitée par le repos. En effet, la disparition de la fatigue aprés
un long repos est un indice que les liquides d’cedémes sont i
éliminés et que le malade peut reprendre son tr avail.

D’autre part, quand elle survient, c'est I'indice que le corps

est infiltré et qu'un long repos est nécessaire. Quand la diffé-
rence d'élimination du malade est assez grande, on peut sup-

: poser que le rein est gros, congestionné, pas encore sclérosé et

dégénére, et quil v a des chances, par la position couchée,
d’amener 1'épuration;
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7° Le repos et la station horizontale sont les antagonistes de
la station verticale et de la fatigue. Par cela méme, ils consti-
tuent, avec le régime et sans contre-indication, le traitement le
plus logique des néphrites.

Ce sont eux qui, avec la chaleur, sont les plus puissants diuré-

tiques.
Vu, BON A IMPRIMER !
Vu: Le Doyen, Le Président,
C. SIGALAS. J. GARLES.

Vu ET PERMIS D'IMPRIMER !
Bordeaux, le 23 avril 1923.
Le Recileur de UAcadémie,

F. DUMAS.
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